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Реферат. Клинико-иммуногистохимическая характеристика неатипичной гиперплазии эндометрия у 
женщин репродуктивного возраста. Вовк И.Б., Задорожная Т.Д., Горбань Н.Е., Кондратюк В.К. В статье 
представлен анализ клинико-морфологических и иммуногистохимических особенностей гиперплазированного 
эндометрия. Обследованы 60 пациенток репродуктивного возраста с неатипической гиперплазией эндометрия 
(ГЭ). Установлено следующее морфологическое распределение различных её типов: железистая – 56,6%, 
железисто-кистозная – 40,0%, и по 1,7% - стромальная и кистозно-атрофическая формы соответственно. 
При проведении иммуногистохимического исследования определена экспрессия CD-138 – современного 
надежного маркера наличия воспалительного процесса в ткани эндометрия. В группе с неатипической желе-
зистой ГЭ признаки воспалительного процесса в эндометрии были верифицированы у 7 (20,59%) пациенток. В 
группе с признаками железисто-кистозного изменения ГЭ - у 11 (45,83%) больных, а также у единственной 
пациентки с неатипической стромальной ГЭ (100,0%). То есть почти у трети пациенток с разными 
морфологическими типами ГЭ – у 19 (31,7%) из 60, выявлено наличие структурно-морфологических признаков 
хронического эндометрита, что проявлялось признаками лимфоплазмоцитарной инфильтрации, свиде-
тельствующими о наличии хронического воспалительного процесса. Эти данные свидетельствуют о воз-
можной патогенетической роли именно воспаления как одного из триггерных факторов гиперпластической 
трансформации эндометриальных структур, что позволяет утверждать о роли инфекционных факторов в 
возникновении этих процессов почти у трети пациенток с неатипической ГЭ. Таким образом, проведенные 
исследования свидетельствуют, что развитие ГЭ – процесс, в основе механизмов развития которого лежит 
как инфекционный фактор, так и гормональные метаболические нарушения, что диктует разные персо-
нифицированные подходы к лечебной тактике. 
 
Abstract. Clinical-immunohistochemical characteristics of atypical endometrial hyperplasia in women of 
reproductive age. Vovk I.B., Zadorozhnaya T.D., Gorban N.E., Kondratiuk V.K. The article presents the analysis 
of clinical-morphological and immunohistochemical features of endometrial hyperplasia. 60 patients of reproductive 
age with non-atypical endometrial hyperplasia (EH) were examined. The following morphological distribution of its 
different types was established: glandular – 56.6%, glandular-cystic – 40.0%, stromal and cystic-atrophic forms  – 
1.7%, respectively. When carrying out immunohistochemical studies, the expression of CD-138, a modern reliable 
marker of the presence of an inflammatory process in endometrial tissue was determined. In the group with non-
atypical glandular EH, signs of the inflammatory process in the endometrium were verified in 7 (20.59%) patients. In 
the group with signs of glandular-cystic change of EH – in 11 (45,83%) patients, as well as in the only patient with non-
atypical stromal EH (100,0%). In almost one-third of patients with different morphological types of EH in 19 (31.7%) 
of 60 the presence of structural-morphological signs of chronic endometritis was revealed, which was manifested by 
signs of lymphoplasmacytic infiltration, indicating the presence of chronic inflammatory process. These data indicate the 
possible pathogenetic role of inflammation as one of the trigger factors for the hyperplastic transformation of endometrial 
structures, which allows to confirm the role of infectious factors in the occurrence of these processes in almost one third of 
patients with non-atypical ЕН. Thus, the conducted studies indicate that the development of EН is a process based on both the 
infectious factor and hormonal metabolic disorders, which dictates different personalized approaches to therapeutic tactics. 
 
МЕДИЧНІ ПЕРСПЕКТИВИ / MEDICNI PERSPEKTIVI 
 13520/ Том XXV / 1 
Широке розповсюдження проблеми гіперпро-
ліферативних процесів ендометрія серед жіночо-
го населення в аспекті порушень репродуктив-
ного здоров’я зумовлює науковий інтерес у 
вирішенні цього питання, а помітна тенденція 
останніх років до «омолодження» цієї патології 
викликає не тільки медичне занепокоєння, а й 
соціальну проблему [1]. Також варто зазначити, 
що ендометрій, мабуть, є одним з найбільш 
активних органів в організмі жінки, який під-
дається регулярним циклічним змінам майже 
450 разів протягом життя жінки [10].   
Незважаючи на використання прогресивних 
технологій у діагностиці гіперпластичних про-
цесів ендометрія, відомих «золотих стандартів» у 
верифікації цього діагнозу [6], важливим 
аспектом залишаються пошуки клінічних факто-
рів і біологічних маркерів, які дозволили б про-
водити діагностику та моніторинг стану ендо-
метрія (контролювати ефективність лікування та 
прогнозувати виникнення рецидивування про-
цесу), що і декларує останній Британський про-
токол 2016 року як завдання сучасного науко-
вого пошуку [13]. 
Мета роботи – вивчити клініко-морфологічні 
та імуногістохімічні особливості стану ендо-
метрія в жінок репродуктивного віку з неатипо-
вою гіперплазією ендометрія. 
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Для поглибленого пошуку можливих етіоло-
гічних чинників та патогенетичних факторів, які 
впливають на виникнення гіперпрластичних про-
цесів у жінок репродуктивного віку, нами про-
ведено обстеження 60 пацієнток з неатиповою 
гіперплазією ендометрія. Проводилась морфоло-
гічна оцінка (фарбування пікрофуксином за Ван-
Гізоном та гематоксилін-еозином) та імуногісто-
хімічні дослідження зразків гіперплазованого 
ендометрія – визначення маркерів запального 
процесу – виявлення плазмоцитарних клітин CD-
138: (Ab-2) (Syndecan-1) (виробництво Thermo 
scientific, мишачі антитіла, робоче розведення 
1:10-1:20, система детекції UltraVision LP).  
Розповсюдженість та інтенсивність реакції в 
цитоплазмі оцінювали напівкількісним методом 
(від 0 до 3 балів), де розповсюдженість трактува-
лась таким чином: 0 – немає зафарбовування; 1 – 
менше 10% позитивно зафарбовуваних клітин; 2 – 
більше 10% та менше 50% позитивно зафарбо-
вуваних клітин; 3 – однорідне зафарбовування 
більше 50% клітин, а інтенсивність відповідно: 0 – 
немає видимого зафарбовування; 1 – слабке зафар-
бовування; 2 – помірне зафарбовування; 3 – 
виражене зафарбовування.  
Гістологічне дослідження проводилось відпо-
відно до загальновідомого протоколу показників 
нормального ендометрія з урахуванням фази та 
дня  менструального циклу, згідно з класичними 
критеріями [4] та Протоколом дослідження ендо-
метрія, розробленим у лабораторії патомор-
фології ДУ ««Інститут педіатрії, акушерства і 
гінекології імені академіка О.М. Лук’янової 
НАМН України» (затверджено РПК «Патоло-
гічна анатомія» МОЗ України і НАМН України 
від 22.01.2010 р., Вченою Радою Інституту від 
15.02.2018 р.). Використано світловий мікроскоп 
Olympus BX 51 (Японія). Усі дослідження про-
водились у лабораторії патоморфології ДУ «Інсти-
тут педіатрії, акушерства і гінекології імені 
академіка О.М. Лук’янової НАМН України», 
керівник – член-кореспондент НАМН України, 
професор Задорожна Т.Д. 
Статистичний аналіз результатів  дослідження  
проводився в пакеті EZR v. 1.35 (R statistical 
software version 3.4.3, R Foundation for Statistical 
Computing, Vienna, Austria) [11]. Цей пакет не 
потребує ліцензії – Open і визнається. Достовір-
ність результатів ураховувалась при р<0,05.   
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Середній вік у групі обстежених становив 
37±1,8 року. Розподіл хворих згідно з морфо-
логічними типами гіперпластично зміненої тка-
нини ендометрія мав таку структуру: прояви 
неатипової залозистої гіперплазії ендометрія 
виявлені в 34 (56,6%) хворих, неатипова зало-
зисто-кістозна форма гіперплазії ендометрія була 
визначена в 24 (40,0%) жінок, по одному (1,7%) 
випадку верифіковані стромальна та кістозно-
атрофічна форма неатипової гіперплазії ендо-
метрія відповідно.   
Різноманіття гістологічної картини зразків 
дозволило нам виділити основні стадії форму-
вання гіперпластичної перебудови ендометріаль-
них структур. Так, нами визначені такі зміни: 
залозиста неатипова гіперплазія ендометрія; 
залозисто-кістозна неатипова гіперплазія ендо-
метрія; неатипова стромальна гіперплазія ендо-
метрія; кістозно-атрофічний тип неатипової 
гіперплазії (рис. 1-3). 
Згідно з отриманими результатами, неатипова 
залозиста гіперплазія ендометрія відзначалася  на-
явністю секреторної трансформації, високим при-
зматичним епітелієм, залозисто-кістозна неатипова 
гіперплазія ендометрія мала ознаки дисхронозу та 
фокальну ранню секреторну трансформацію залоз, 
неатипова стромальна гіперплазія ендометрія вияв-
лялася вираженим дисхронозом розвитку ендомет-
ріальних структур з наявністю децидуалізації та 
предецидуалізації строми, в якій розташовані 
ділянки множинних судинних пучків та клубочків 
спіралеподібних артерій з фіброзом їхньої стінки, а 
також невелика кількість із зменшенням пропорцій 
залоз у стромі гіпоплазованих залоз, діаметр яких 
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Рис. 1. Неатипова залозиста гіперплазія ендометрія.  
Мікрофотографія. Зафарбовування за Ван-Гізоном. Зб. 200 
 
 
Рис. 2. Неатипова залозисто-кістозна гіперплазія ендометрія.  
Мікрофотографія. Зафарбовування гематоксилін-еозином. Зб. 200 
 
 
Рис. 3. Неатипова стромальна гіперплазія ендометрія.  
Мікрофотографія. Зафарбовування гематоксилін-еозином. Зб. 200 
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Усі досліджені зразки були верифіковані 
згідно з останнім переглядом класифікації Все-
світньої організації охорони здоров’я (2014 рік) 
як гіперплазія ендометрія без атипії (відсутні 
ознаки цитологічної атипії).  
З метою визначення ознак запального процесу 
в обстежених групах пацієнток нами проведено 
імуногістохімічне визначення маркера CD-138 як  
найсучаснішого та абсолютного маркера наяв-
ності хронічного ендометриту, навіть за пооди-
нокої верифікацїї в матеріалі, чутливість та 
специфічність якого на рівні 78% та 65%, відпо-
відно, що останнім часом регламентовано як 
«золотий» стандарт у діагностиці хронічного 
ендометриту [2, 7, 8, 12] (табл.). Так, у групі 
хворих з неатиповою залозистою гіперплазією 
ендометрія лише в 7 (20,59%) пацієнток були 
верифіковані ознаки запального процесу в ендо-
метрії, тоді як цей показник більше ніж у два 
рази збільшився за морфологічних ознак зало-
зисто-кістозної перебудови гіперпластичної тка-
нини та становив уже 11 (45,83%) випадків від-
повідно та спостерігався в єдиної пацієнтки із 
неатиповою стромальною гіперплазією ендометрія. 
 
Ступінь експресії маркера запального процесу CD-138  
у тканинах гіперплазованого ендометрія пацієнток репродуктивного віку  
за наявності різних його морфологічних типів (n, %) 
CD-138 позитивний CD-138 негативний 
Рівень 
значущості 
Морфологічний тип гіперплазії ендометрія 
n % n % 
Неатипова залозиста ГЕ, (n=34) 7 20,59 27 79,41 
Неатипова залозисто-кістозна ГЕ, (n=24) 11 45,83 13 54,17 
Неатипова стромальна ГЕ, (n=1) 1 100 - - 
Неатипова кістозно-атрофічна ГЕ, (n=1) - - 1 100 
 
* 
Примітка. * - відмінність від CD-138 позитивний – достовірна. 
  
Таким чином, із 60 хворих з різними морфо-
логічними типами неатипової гіперплазії ендо-
метрія в 19 (31,7%) з них, тобто у третини, нами 
встановлено наявність структурно-морфоло-
гічних ознак хронічного ендометриту, що прояв-
лялося ознаками лімфоплазмоцитарної інфіль-
трації (рис. 4.), що як за класичними, так і 
сучасними канонами [3, 5] може свідчити про 
наявність хронічного запального процесу.  
 
 
Рис. 4. Неатипова залозиста  гіперплазія ендометрія на тлі запального процесу -  
лімфоплазмоцитарної інфільтрації. Мікрофотографія. Зб. 200 
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У ході дослідження нами встановлена наяв-
ність десквамації епітелію ендометрія, фокальне 
порушення його псевдостратифікації  (рис. 5) та 
лізис окремих епітеліальних структур залоз 
(рис. 6), що також є свідченням наявності хроніч-
ного запального процесу в досліджуваній тка-
нині [8, 14]. Вищевикладені результати свідчать 
про можливу патогенетичну роль саме запаль-
ного процесу як одного з тригерів більш складної 
гіперпластичної перебудови ендометріальних 




Рис. 5. Неатипова залозиста гіперплазія ендометрія на тлі запального процесу -  
порушення псевдостратифікації та десквамації епітелію. Мікрофотографія. Зб. 250 
 
 
Рис. 6. Неатипова залозиста гіперплазія ендометрія на тлі запального процесу –  
лізис структурних елементів епітелію залоз. Мікрофотографія. Зб. 100 
 
При імуногістохімічному дослідженні зразків 
з ознаками хронічного ендометриту нами 
встановлені такі особливості: реакція до СD-138 
позитивна у випадках неатипової залозисто-
кістозної гіперплазії ендометрія – експресія в 
плазмоцитах, тотальне розповсюдження,  скуп-
чення позитивої вираженості на 3 бали, вогнище 
більше дифузне; ядро порожнисте, цитоплазма 
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має коричневий колір (рис. 7). У випадку неати-
пової гіперплазії ендометрія стромального типу 
(рис. 8), виявлена лімфоплазмоцитарна інфіль-
трація строми нерівномірного характеру та вира-
жена позитивна експресія CD-138 у плазмоцитах. 
Вищенаведені дані щодо наявності об’єктив-
них імуногістохімічних маркерів запального 
процесу – плазмоцитів – у гіперплазованій 
тканині ендометрія у третини жінок репродук-
тивного віку вказує на участь запального 
фактора в етіопатогенезі гіперпластичних змін як 
одного з тригерних факторів її гіперпластичної 
трансформації [9].  
 
 
Рис. 7. Неатипова залозисто-кістозна гіперплазія ендометрія на тлі запального процесу.  
Позитивна експресія СD-138 у скупченнях плазматичних клітин. Мікрофотографія. Зб. 100 
 
 
Рис. 8. Неатипова залозиста гіперплазія ендометрія з ділянкою  стромальної гіперплазії на тлі  
запального процесу. Позитивна експресія СD-138 у плазматичних клітинах. Мікрофотографія. Зб. 200 
 
З погляду на патогенетичні механізми роз-
витку гіперпластичних процесів, отримані дані 
дозволяють стверджувати про роль інфекційних 
факторів у виникненні цих процесів у третини 
пацієнток з неатиповою гіперплазією ендометрія. 
Застосування сучасних імуногістохімічних 
досліджень дозволяє достовірно стверджувати 
про концепцію, на основі якої базуються нові 
підходи до лікування такої патології, головним 
напрямком якої є ліквідація інфекційного агента 
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та відновлення нормальної циклічної трансфор-
мації ендометріальних структур. 
Таким чином, проведення імуногістохімічних 
досліджень свідчить, що розвиток неатипових 
гіперпластичних процесів представляє собою 
складний процес, в основі механізмів його 
розвитку лежить як інфекційний фактор, так і 
гормонально-метаболічні порушення, що диктує 
різні персоніфіковані підходи до лікувальної 
тактики.  
ВИСНОВКИ 
1. У жінок репродуктивного віку з гіпер-
пластичними процесами ендометрія без атипії 
майже в третині (31,7 %) випадків гістологічно 
виявлені структурно-морфологічні ознаки хро-
нічного ендометриту, що було підтверджено 
імуногістохімічним маркером CD-138 – його 
позитивною експресією і є свідченням участі 
запального процесу в етіопатогенезі гіпер-
пластичних змін. 
2. Використання сучасних імуногістохімічних 
методів дослідження (CD-138) за наявності гіпер-
проліферативної патології ендометрія в жінок 
репродуктивного віку повинно широко впро-
ваджуватися в практику лікаря-гінеколога для 
виявлення ознак впливу інфекційного фактора та 
вирішення питання про етапність персоніфі-
кованого підходу до лікувальної тактики. 
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